



Do tej pory u chorych leczonych przezskórną an-
gioplastyką wieńcową zaproponowano kilka punk-
tów odcięcia wiążących wysoką reaktywność płytek 
krwi podczas terapii klopidogrelem ze zwiększonym 
ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych (agregometr 
Multiplate®: > 46,8 i ≥ 54 j.; agregometria optyczna: 
> 42,9 i > 46% maksymalnej agregacji pod wpływem 
difosforanu adenozyny [ADP, adenosine diphosphate] 
o stężeniu 5 mmol/l, > 64,5% maksymalnej agrega-
cji pod wpływem ADP o stężeniu 20 mmol/l; aparat 
VerifyNow®: > 230–240, > 208 i > 170 j.; test VASP: 
wskaźnik reaktywności płytek krwi > 50%) oraz ze 
wzrostem ryzyka krwawień (agregometr Multipla-
te®: < 18,8 j.; aparat VerifyNow®: ≤ 178 j.).
Innymi czynnikami zakłócającymi są czas między 
podaniem dawki leku przeciwpłytkowego a pomia-
rem, aktywacja płytek krwi związana z implantacją 
stentu oraz zmienność w ciągu dnia zahamowania 
płytek krwi przez klopidogrel.
Brakuje przekonujących danych wskazujących 
na korzystny klinicznie wpływ modyfikacji leczenia 
na podstawie wyniku testów funkcji płytek krwi.
Mimo wstępnego entuzjazmu, wyniki 3 ostat-
nich dużych, randomizowanych prób klinicznych 
(GRAVITAS, TRIGGER-PCI, ARCTIC) dotyczących 
modyfikacji terapii przeciwpłytkowej u pacjentów 
z wysoką reaktywnością płytek podczas terapii klo-
pidogrelem poddanych angioplastyce wieńcowej 
okazały się negatywne.
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Wstęp
Wrodzone anomalie tętnic wieńcowych wystę-
pują z częstością 0,6–1,2% w populacji [1]. Większość 
z nich to anomalie łagodne bez znaczenia kliniczne-
go. Anomalie złośliwe mogą jednak prowadzić do 
niedokrwienia mięśnia sercowego i nagłej śmierci 
sercowo-naczyniowej (tab. 1) [2]. Do nieinwazyjnych 
technik obrazowania anomalii tętnic wieńcowych 
o znaczeniu praktycznym należą: badanie echokar-
diograficzne, rezonans magnetyczny serca oraz to-
mografia komputerowa (CT, computed tomography) 
tętnic wieńcowych [3].
Badanie echokardiograficzne
Ze względu na szeroką dostępność, niski koszt 
oraz dużą wartość w diagnostyce różnicowej cho-
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rób układu sercowo-naczyniowego, echokardiografia 
pozostaje badaniem pierwszego wyboru u pacjenta 
z podejrzeniem choroby strukturalnej serca [3, 4]. 
W praktyce techniki echokardiograficzne z wyko-
rzystaniem ultrasonografii doplerowskiej znajdują 
zastosowanie w ocenie anomalii odejścia i zakończe-
nia tętnic wieńcowych, głównie w neonatologii i pe-
diatrii. Szczególne znaczenie przypisuje się echokar-
diografii w wykrywaniu nieprawidłowego odejścia 
tętnic wieńcowych od pnia płucnego oraz dużych 
przetok wieńcowych [3]. Niewątpliwie dodatkową 
zaletą badania echokardiograficznego w kontekście 
oceny znaczenia hemodynamicznego danej anomalii 
wieńcowej jest określenie przeciążenia objętościo-
wego jam serca oraz stopnia przepływu płucnego do 
systemowego, mających znaczenie w kwalifikacji do 
dalszego postępowania terapeutycznego. Mimo to, 
dokładność diagnostyczna echokardiografii w ocenie 
anomalii tętnic wieńcowych jest ograniczona i ule-
ga istotnemu obniżeniu wraz z wiekiem pacjenta. 
Tym samym, aktualne wytyczne Europejskiego To-
warzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society 
of Cardiology) podkreślają przewagę CT i rezonansu 
magnetycznego nad badaniem echokardiograficz-
nym w diagnostyce anomalii tętnic wieńcowych [4].
Rezonans magnetyczny serca
Rezonans magnetyczny zajmuje nadrzędne miej-
sce w diagnostyce wrodzonych wad serca, w tym 
anomalii tętnic wieńcowych [3, 4]. Do głównych zalet 
rezonansu magnetycznego należą: optymalna jakość 
obrazu niezależnie od masy ciała pacjenta lub okna 
akustycznego, obrazowanie trójwymiarowe, rekon-
strukcja obrazu w dowolnej płaszczyźnie oraz jedno-
czasowa ocena morfologii, czynności i perfuzji mio-
kardium. Ponadto badanie rezonansu magnetycz-
nego serca nie wymaga stosowania promieniowania 
jonizującego i jodowych środków kontrastowych, co 
istotnie zwiększa bezpieczeństwo pacjenta. Obecnie 
rezonans magnetyczny z zastosowaniem aparatów 
o mocy ≥ 1,5 tesli pozwala na dokładne zobrazowanie 
przebiegu tętnic wieńcowych i jest rekomendowa-
ny przez ESC w diagnostyce anomalii odejścia i po-
czątkowego przebiegu tętnic wieńcowych zarówno 
u dzieci, jak i u osób dorosłych [4, 5]. Poza tym duże 
nadzieje pokłada się w jednoczasowej ocenie perfuzji 
mięśnia sercowego, która pozwala na określenie zna-
czenia hemodynamicznego danej anomalii. Mimo to, 
rozdzielczość przestrzenna rezonansu magnetyczne-
go serca jest wciąż niewystarczająca do oceny prze-
biegających śródściennie ujść tętnic wieńcowych oraz 
anomalii przebiegu i zakończenia [3].
Tomografia komputerowa tętnic wieńcowych
Tomografia komputerowa tętnic wieńcowych jest 
rekomendowana przez ESC jako badanie z wyboru 
w ocenie anomalii odejścia, przebiegu i zakończenia 
tętnic wieńcowych (ryc. 1) [4]. Do głównych zalet CT 
tętnic wieńcowych należą: optymalna rozdzielczość 
przestrzenna (0,4–0,5 mm), obrazowanie trójwymia-
rowe z uwzględnieniem struktur anatomicznych, 
rekonstrukcja obrazu w dowolnej płaszczyźnie oraz 
jednoczasowa ocena zmian miażdżycowych w tętni-
cach wieńcowych [6]. Należy podkreślić przewagę 
CT nad rezonansem magnetycznym serca w obrazo-
waniu anomalii przebiegu (w tym mostków mięśnio-
wych) i zakończenia tętnic wieńcowych [3]. Z uwagi 
na narażenie pacjenta na promieniowanie jonizujące 
oraz potencjalnie nefrotoksyczne środki kontrasto-
we, CT nie jest zalecana jako badanie pierwszego 
wyboru u dzieci z podejrzeniem wrodzonej anomalii 
tętnic wieńcowych.
Tabela 1. Podział anomalii tętnic wieńcowych (na podstawie [2])
Anomalie odejścia Anomalie przebiegu
Wysokie odejście Zdwojenie tętnicy wieńcowej
Odejście od pnia płucnego* Mostek mięśniowy*
Odejście z przeciwległej zatoki wieńcowej  
(przebieg przedni, śródprzegrodowy, śródtętniczy* i tylny)
Anomalie zakończenia
Przetoka wieńcowa*
Mnogie ujścia Połączenia z naczyniami pozasercowymi
Pojedyncza tętnica wieńcowa Arkady wieńcowe
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Rycina 1A. Prawa tętnica wieńcowa (RCA, right coronary artery) odchodząca z lewej zatoki 
wieńcowej o przebiegu śródtętniczym między aortą (Ao) a pniem płucnym (PA, pulmonary 
artery). Rekonstrukcja trójwymiarowa; B. Widoczny zwężony początkowy odcinek prawej 
tętnicy wieńcowej modelujący pień płucny (gwiazdka). Rekonstrukcja strzałkowa MPR. Dzięki 
uprzejmości dr. n. med. Cezarego Kępki z Instytutu Kardiologii w Warszawie
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Wstęp
Zgon z jakiejkolwiek przyczyny i zgon z przy-
czyny sercowo-naczyniowej to tak zwane twarde 
punkty końcowe obserwacji (hard endpoint), których 
redukcja najlepiej świadczy o skuteczności ocenianej 
interwencji. Wyniki badań klinicznych wskazują, że 
zastosowanie wybranych leków w wyselekcjonowa-
nych grupach pacjentów, szczególnie wśród chorych 
o podwyższonym ryzyku zgonu z przyczyny serco-
wo-naczyniowej, skutkuje redukcją ryzyka wystąpie-
nia nagłej śmierci sercowej (SCD, sudden cardiac death).
Obecnie mamy wiarygodne dowody na skutecz-
ność farmakoterapii w redukcji ryzyka zgonu między 
innymi wśród pacjentów z chorobą wieńcową, po 
ostrym zespole wieńcowym, z niewydolnością serca 
oraz tachyarytmiami komorowymi. Najczęstszym 
mechanizmem SCD są tachyarytmie komorowe, 
dlatego duże nadzieje na redukcję śmiertelności 
wiązano z lekami przeciwarytmicznymi. Niestety, 
w przypadku leków przeciwarytmicznych oczekiwa-
nia te nie znalazły potwierdzenia. Natomiast reduk-
cję śmiertelności wykazano dla innych grup leków, co 
